Czy wirus Lassa bedzie najgrozniejszym zoonotycznym

patogenem?

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

drugim roku walki z pandemig COVID-19 ze-

sp6t $wiatowych naukowcoéw opracowat ran-
king ryzyka przenoszenia patogenéw, ktore wywotuja
grozne choroby odzwierzece. Z ponad 250 zoonotycz-
nych wiruséw 10 stanowi obecnie potencjalnie naj-
wieksze zagrozenie transferu na cztowieka, szerzenia
sie w populacjiludzi i powodowania masowych zacho-
rowan i zgonéw. Wsrdd tych 10 wiruséw na pierwszym
miejscu znajduje sie wirus Lassa, na dalszych wirusy:
SARS-CoV-2, Ebola, Seul, Nipah, zapalenia watroby
typu E, Marburg, CARS-CoV, SIV (matpi wirus niedobo-
ruimmunologicznego) i wirusy wscieklizny (1). Obec-
nie wszystkie te wirusy wystepuja endemicznie lub sg
przyczyna lokalnych ognisk, zachorowania pomimo
dziatan sanitarno-epidemiologicznych obejmuja co-
raz wieksza liczbe ludzi oraz coraz czesciej pojawiaja
sie na terenach, na ktérych uprzednio nie wystepo-
waty. Za wyjatkiem wirusa wscieklizny siedem wi-
rusow pojawito sie w drugiej potowie XX wieku za$
dwa (SARS-CoV, SARS-CoV-2) na poczatku XXI wieku.

Epidemiologia wirusa Lassa

Wirus goraczki krwotocznej Lassa (Lassa hemorrhagic
fever virus, Lassa mamaarenavirus) wystepuje ende-
micznie w Zachodniej Afryce, gtéwnie w Sierra Leone,
Liberii, Gwinei, Nigerii, Beninie, Ghanie, Mali i Togo,
zagraza tez sasiednim krajom (2, 3). Surowice reak-
tywne stwierdza sie u ludzi w Kongo, Senegalu i Repu-
blice Srodkowej Afryki. Przypadki zakazenia goracz-
kg Lassa obserwowano juz w USA, Wielkiej Brytanii,
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Lassa virus (Arenaviridae), is the etiological agent of Lassa fever, a severe
human disease with high mortality rates for hospitalized patients. Lassa fever
can be difficult to distinguish clinically from other viral hemorrhagic fevers. The
virus is initially spread to people via contact with urine or feces of an infected
multimammate mouse and rat, that remain carriers for life. Once infected,
people may transmit Lassa virus in both community and health care settings,
by contaminated medical equipment and direct contact with bodily secretions.
About 15-20% of hospitalized people with Lassa fever will die from the illness.
However, many infected people do not develop symptoms, which typically include
fever, headache, vomiting and muscles pain. The main feature of fatal illness is
impaired or severely delayed cell mediated immunity leading to fulminant viremia.
Early recognition and initiation of targeted care increase patients surviving rates.
Lassa fever is diagnosed by ELISA, which may detect IgM and IgG antibodies
as well as Lassa virus antigen and RT-PCR used in the early stage of disease.
There is currently no licensed vaccine against Lassa fever, and the only treatment
available is based on ribavirin. In this article epidemiological aspects as well as
diagnostics approaches are presented and discussed in the context of possibly
increasing the public health threat with Lassa fever in European countries.
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Francji, Izraelu, Japonii, Kanadzie, Belgii, Szwajca-
rii, Szwecji i Holandii (4). Najwazniejszym wektorem
wirusa jest szczur afrykanski (myszoréwka natalska)
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Mastomys natalensis. Ponadto wiele gatunkow drob-
nych gryzoni jest wektorem réznych rodéw wirusa
Lassa. Surowice reaktywne dla wirusa Lassa w kla-
sie IgG stwierdzono u Mastomys erythroleucus, Praomys
daltoni, Mus baoulei, Rattus rattus, Crocidura spp., Mus
minutoides i Praomys misonnei. Te gatunki bywaja tez
PCR-pozytywne (5). Ostatnio zwr6cono takze uwage
na udziat matp w chorobie Lassa. Wystepowanie w su-
rowicy matp przeciwciat w klasie IgG i IgM przeciwko
antygenowi swoistemu nukleoproteiny rekombinan-
tuwirusa Lassa (ReLASV) $wiadczy o naturalnej eks-
pozycji na zakazenie, natomiast obecno$¢ antygenu
wirusa Lassa przemawia za o nosicielstwem wirusa
przez pie¢ gatunkéw matp w Nigerii: Cercocebus sa-
baeus, Callicebus torquatus, Cercopithecus mona, C. nic-
titans, Erythrocebus patas i Papio anubis (6).

Ze wzgledéw epidemiologicznych wazne sa dwa
fakty: wok. 80% przypadkow zakazenie ma charak-
ter bezobjawowy, a u 20% chorych choroba ma ciez-
ki przebieg, w ktorym jest zajeta watroba, Sledziona
inerki, oraz ze istnieje transmisja wirusa na drodze
kontaktow miedzyludzkich przy braku wektora, jakim
jest szczur afrykanski. Corocznie wirus Lassa powo-
duje ok. 300 tys. zachorowan i 5000 zgonéw. Praw-
dopodobnie liczba zachorowan i przypadkow $mierci
jest wieksza od oficjalnie rejestrowanej (7). Chorobe
zdiagnozowano w 1969 r., a jej nazwa pochodzi od
miasteczka Lassa w Nigerii, gdzie zidentyfikowa-
no pierwsze przypadki tej goraczki krwotocznej (8).

Charakterystyka wirusa

Wirus Lassa (Lassa mammaarenavirus), czynnik
sprawczy goraczki krwotocznej, nalezy do rodziny
Arenaviridae i jest jednym z o$miu wiruséw patogen-
nych dla cztowieka (tab. 1). Wirion ksztattu sferyczne-
go ma Srednice 50-300 nm, nukleoproteina ma forme
dwoch helikalnych zamknietych okregéw. Rdzen wi-
rionu otacza podwdjna ostonka bogata w lipidy, przez
ktora wystaja wypustki glikokoproteinowe. Materiat
genetyczny stanowi jednopasmowy dwusegmentowy
RNA o polaryzacji ujemnej. Koduje on biatko wigzg-
ce cynk (Z), polimeraze wirusowa (L), nukleoproteine
(NP) i glikoproteiny otoczki (GP1, GP2). Glikoprote-
iny otoczki wigza sie z a-astroglikanem receptorem
komorek docelowych (9).

Wyodrebniono siedem rodow (lineages) wirusa
Lassa. R6d I to prototypowy szczep wyizolowany we

Tabela 1. Arenawirusy patogenne dla cztowieka

WIRUS
LCMV
Junin

Machupo
Lassa

Guanarito
Sabia
Chapare

Lujo
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CHOROBA

Wschodniej Nigerii, rdd II — to szczepy pochodzace
z Potudniowo-Srodkowej Nigerii, III réd — szczepy
z Pénocno-Srodkowej Nigerii, IV réd tworza szcze-
pv z Gwinei, Liberii i Sierra Leone, do V rodu nalezg
szczepy z Mali i Wybrzeza Kos$ci Stoniowej (10, 11),
a VI rod tworzy szczep izolowany od myszowki ni-
geryjskiej (Hylomyscus pamfi), natomiast do VII rodu
zaliczono wirus izolowany w Togo.

Wirus zakaza gtéwnie na drodze endocytozyire-
plikuje sie w cytoplazmie, paczkuje w btonie plazma-
tycznej zakazonych komorek (12). Wirus jest wrazliwy
na pH <5,5i >9,5, dziatanie eteru i dezoksycholanu
sodu. W18°C ulega po 24 godz. inaktywacji pod wpty-
wem 0,5% formaliny, w temperaturze powyzej 56°C
po 20 min. Arenawirusy majg wiele ré6znych antyge-
néw, cze$¢ z nich odpowiada za wigzanie przeciw-
ciat neutralizujgcych, w tym takze za reakcje krzy-
zowe. W nukleoproteinie wirusa Lassa metodg ELISA
wyrdzniono trzy domeny: A,BiC. Domena A zawiera
epitop grupowo-swoisty dla catej rodziny Arenawi-
ruséw, domena B epitopy swoiste dla wirusa Lassa,
podczas gdy w domenie C znajduja sie epitopy ty-
powo swoiste i charakterystyczne dla podgrup (13).

Zrédto i drogi zakazenia

Najwazniejszym zrédlem zakazenia jest myszorow-
ka natalska oraz kilka gatunkéw drobnych gryzo-
ni, ktére wydalajg wirusa Lassa wraz z katem i mo-
czem. Czlowiek zakaza sie przez kontakt bezposredni
z tymiwydalinami, pokarmem lub woda zanieczysz-
czong moczem i katem siewcéw wirusa. Wrotami za-
kazenia oprocz przewodu pokarmowego sa otarcia
i rany. Podobnie jak w przypadku wiruséw Machupo
iLujo zakazZenie szerzy sie na drodze cztowiek - czto-
wiek przez kontakty bezposrednie z moczem, ka-
tem i krwig zakazonych pacjentdw, a takze podczas
krwawych zabiegow. Wirus Lassa szerzy sie tez dro-
g3 kontaktow ptciowych i za posrednictwem mle-
ka zakazonych matek. Wirus utrzymuje sie we krwi
pacjentéw do trzech tygodni po ustapieniu obja-
woéw choroby w ptynach ustrojowych i nasieniu (14,
15). Wystepuje wyrazna zalezno$¢ pomiedzy sezo-
nowoscig rozmnazania sie gryzoni a dynamika za-
chorowan, o czym $wiadczg najwieksze liczby przy-
padkéw choroby w okreslonych porach roku. Bardzo
wazna role w ocenie dynamiki zachorowan, podob-
nie jak w epidemiach, odgrywa bazowy wspotczynnik

limfocytarne zapalenie splotu naczyniéwkowego i opon
argentyriska goraczka krwotoczna

boliwijska goraczka krwotoczna
goraczka krwotoczna Lassa

wenezuelska goraczka krwotoczna
brazylijska goraczka krwotoczna
goraczka krwotoczna Chapare

goraczka krwotoczna Lujo

WYSTEPOWANIE ROK ODKRYCIA

caty swiat 1933
Argentyna, Ameryka Potudniowa 1958
Boliwia, Ameryka Srodkowa 1963
Afryka Zachodnia, Izrael, USA, Wielka Brytania, Francja, Japonia,

Holandia, Kanada, Szwecja 1969
Wenezuela 1989
Ameryka Potudniowa 1993
Boliwia 2004
Afryka Potudniowa 2008
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reprodukcji zakazenia (R0O) okreslajacy liczbe nowych
zakazen pochodzacych od jednego zakazonego pacjen-
ta. Przy RO >1zakazenie rozprzestrzenia sie, natomiast
w przypadku, gdy RO < 1, wygasa. Na zachorowalnos¢
i Smiertelnos¢ wptywa caty kompleks dziatan, kt6-
re obejmuja: leczenie przy uzyciu rybawiryny, prze-
strzeganie zasad higieny osobistej, izolacja chorych
i podejrzanych o zakazenie, deratyzacja, u$wiadamia-
nie zagrozenia choroba w akcjach o$wiatowych (16).
W patogenezie choroby decydujaca role odgrywa
ostabienie odpornosci komérkowej zwigzane z za-
kazeniem(17). Krétko przed zgonem pewne zna-
czenie moze odgrywac burza cytokinowa. Wiremia
z wysokim mianem wirusa jest nastepstwem stabej
odpowiedzi komérkowej przy jednoczesnym braku
przeciwciat neutralizujgcych wirus Lassa (18). W tej
sytuacji zaréwno replikacja wirusa Lassa w komor-
kach docelowych, jak jego rozsiew w organizmie nie
sg hamowane. Wiremia osigga maksimum pomiedzy
czwartym a dziewiatym dniem po wystapieniu ob-
jawow choroby (19) i u pacjentdw, ktoérzy przezywa-
j3, konczy sie po trzech tygodniach, natomiast u pa-
cjentéw w dniu $mierci wynosi od 10° do 10° TCID, ,/ml
(20, 21). Wirus Lassa nie aktywuje komorek dendry-
tycznych i makrofagéw, proliferacja limfocytéw T
z markerem CD40, CD80 i CD 86 jest nieznaczna (22).
Kliniczne obserwacje potwierdzajg istnienie korela-
¢ji pomiedzy $miertelnym zejSciem choroby z niskim
poziomem lub brakiem we krwi interleukiny-8 (IL-8)
ibiatka IP-10 indukowanego przez INF (23).
Komorki prezentujace antygen, komérki dendry-
tyczne i makrofagi sa pierwszymi komdrkami do-
celowymi wirusa Lassa (22). Komoérki prezentujace
antygen s3 najprawdopodobniej odpowiedzialne za
transfer wirusa i szerzenie sie zakazenia ze wzgle-
du na swoja mobilno$¢ i wystepowanie w wielu na-
rzadach. Masywne uwalnianie wirusa ma miejsce we
wtérnych narzadach limfatycznych i w watrobie. Wi-
rus replikuje sie w hepatocytach, fibroblastach i ko-
morkach $rddblonka naczyniowego. Na poczatku
choroby wystepuje spadek liczby limfocytéw TCD4+
iCD8+, komorek NK i limfocytéw B, a po dwoch tygo-
dniach pojawia sie leukocytoza, gtéwnie neutrofilo-
wa (24). W goraczce Lassa nie stwierdza sie rozsianej
zakrzepicy. Burze cytokinowa przypominajgcg bu-
rze cytokinowa w posocznicy notowano u pacjentow
zuszkodzeniem wielonarzadowym i wstrzgsem krwo-
tocznym poprzedzajacym zgon. Miano prozapalnych
cytokin INF-yi TNF-o jest u nich bardzo wysokie (25).
Badania na matpach Macaccus spp. i obserwacje kli-
niczne jednoznacznie wskazujg na kluczowe znacze-
nie limfocytéw T w chorobie Lassa. Choroba o ciez-
kim przebiegu jest efektem ostabienia aktywnosci
tych limfocytdw, zas skuteczne zwalczenie choroby
jest uzaleznione od nasilenia i efektywnosci ich od-
powiedzi (26). Przeciwciata produkowane w poczat-
kowej fazie zakazenia nie neutralizujg wirusa Las-
sa, takg wtasciwoS¢ maja przeciwciata produkowane
pod koniec choroby, miano ich jest jednak niskie (20).
Stad tez przy niskim nasileniu odpowiedzi komérko-
wej i braku lub niskim mianie przeciwcial neutralizu-
jacych wirus Lassa, moze si¢ bez przeszkdd repliko-
wac (27). U malp, ktére przezyty zakazenie wirusem
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Lassa liczba aktywowanych limfocytéw T jest duza,
natomiast przy niskiej liczbie aktywowanych lim-
focytéw T rozwija sie choroba o ciezkim przebiegu
ze $miertelnym zej$ciem. U seropozytywnych matp
na terenach endemicznych stwierdza sie duza licz-
be limfocytéw TCD4+ (27). Przeciwciata neutralizu-
jace sa skierowane przeciw komponentom biatkowym
wirusa (28), niektdre wykazuja swoisto$¢ szczepowa
lub reaguja z innymi gatunkami arenowiruséw (29).

Objawy choroby

W 80% przypadkéw choroba jest bezobjawowa, w 20%
pozostatych przypadkow wystepuje postac jawna cho-
roby. Chorobe jawna zapoczatkowuja objawy grypo-
podobne, ktére pojawiajg sie po 7-21-dniowym okre-
sie inkubacji i cechuja sie ogélnym ostabieniem i ztym
samopoczuciem utrzymujacym sie przez 1-3 dni, go-
raczka powyzej 39°C, ktéra osigga nawet 41°C i trwa
10 dni. Nastepnie w ciggu 4—7 dni wystepuje bol gar-
dta, na $luzéwece gardia pojawiaja sie biate plamy,
wystepuja bole glowy, bole w klatce piersiowej, kar-
ku, brzucha i stawow, zapalenie spojéwek, nudnosci
i krwawe wymioty, krwawa biegunka, suchy kaszel
wysitkowy, biatkomocz i spadek ci$nienia krwi oraz
niedokrwisto$¢. Po 7 dniach twarz jest obrzekta, wy-
stepuja drgawki, krwawienie ze Sluzéwki jamy ust-
nej, nosa, oczu, krwotoki wewnetrzne, krwiomocz
i dezorientacja, a w ciezkim przebiegu po 14 dniach
pacjent umiera w $pigczce (30, 31). Moze tez wyste-
powac obrzek weztéw chtonnych i §ledziony. Oko-
to 33% pacjentéw, ktorzy przezyli, traci stuch; utra-
ta stuchu moze sie utrzymywac przez cate zycie (32).
W tagodnym przebiegu choroby powr6t do zdrowia
rozpoczyna si¢ 8—10 dnia po zachorowaniu. ZakazZenie
stwarza zagrozenie dla kobiet ciezarnych i ich pto-
déw. Smiertelnoéé chorych kobiet w cigzy w III try-
mestrze wynosi powyzej 30%, a $mier¢ ptodéw i no-
worodkow matek chorych — 85%. Charakterystyczny
jest zesp6t obrzektego ptodu (swollen baby syndro-
me) charakteryzujacy sie¢ obrzekami, ptynem w jamie
klatki piersiowej, wodobrzuszem i krwawieniami.

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Do najwazniejszych zmian nalezy wysiek optucnowy,
obrzek ptuc, wodobrzusze oraz wybroczyny i wyle-
wy krwawe w przewodzie pokarmowym. W watro-
bie wystepuje ogniskowe zwyrodnienie hepatocytow,
rozsiane ogniska martwicy hepatocytéw oraz naciek
monocytarny znekrotyzowanych hepatocytéw (33).
Ponadto wystepuje martwica $ledziony, martwica
kory nadnerczy, srodmigzszowe zapalenie miesnia
sercowego, obrzek i zast6j krwi w pecherzykach ptuc-
nych, Srédmigzszowe zapalenie ptuc o $rednim na-
sileniu, histiocytoza zatok weztdéw chtonnych, wy-
broczyny na $luzéwce jelit, uszkodzenie kanalikow
nerkowych i §r6dmiazszowe zapalenie nerek (34).

Rozpoznanie

Weczesne rozpoznanie choroby ze wzgledu na brak
objawéw patognomonicznych i podobienstwo wielu

247



PRACE POGLADOWE

248

objawéw do wystepujacych w malarii, tyfusie i go-
raczkach krwotocznych jest mozliwe wytgcznie na
podstawie badan laboratoryjnych. Nawet krwawie-
nie, ktdre nasuwa podejrzenie choroby Lassa tacznie
z endemicznym jej wystepowaniem, nie jest pomoc-
ne w rozpoznaniu ze wzgledu na wystepowanie tyl-
ko u ok. 30% chorych (2). Obecnie w diagnostyce naj-
czesciej stosuje sie testy IgM ELISA i IgG ELISA, ktore
umozliwiajg wykrycie przeciwcial, a takze antygenow
wirusa Lassa, oraz test RT-PCR zalecany w diagnosty-
ce wczesnego stadium choroby (35). Wykonuje sie tez
test [gM cELISA i IgM ELISA w systemie MAGPIX (36).
RT-PCR wykrywa 1,237-4,290 RNA kopii wirusa/ml
(37). Ze wzgledu na duza réznorodnos¢ antygenowa
réznych szczepdw wirusa testy serologiczne cechuje
duzy odsetek wynikéw fatszywie dodatnich. Ponadto
w pierwszym tygodniu choroby przy obecnosci anty-
genu wirusa Lassa sg nieobecne w krwiobiegu prze-
ciwciata w klasie IgM, natomiast juz w drugim tygo-
dniu choroby s3 obecne przeciwciata w klasie IgG przy
braku antygenu wirusowego, a ok. trzeciego tygodnia
wystepuja przeciwciata wklasie IgG (38). Z tych wzgle-
déw za ,,ztoty standard” przyjmuje sie wyniki izola-
cji wirusa, najczesciej w hodowli komdrkowej Vero E6.
Oprocz efektu cytopatycznego obecno$¢ wirusaw ho-
dowli potwierdza si¢ testem RT-PCT lub badaniem
w mikroskopie elektronowym (39). Materiatem do
izolacji wirusa jest krew, wymaz z gardia, mocz, ptyn
modzgowo-rdzeniowy, tozysko, a po $§mierci watroba,
sledziona, ptuca, nerki i serce (40). Test RT-PCR umoz-
liwia weczes$niejsze wykrycie zakazenia anizeli izola-
cja wirusa w hodowli tkankowej, przy czym do testu
mozna uzy¢ materiat inaktywowany chemicznie (41).

Postepowanie

Rybawiryna jest jedynym lekiem zalecanym w go-
raczce Lassa, ktéry daje efekty, gdy sie zastosuje na
poczatku choroby. Dobre efekty notuje sie u pacjen-
tow z ciezkim przebiegiem goraczki Lassa, a znacznie
gorsze w tagodnym przebiegu choroby (42). Réwno-
cze$nie z leczeniem rybawiryng stosuje sie lecze-
nie podtrzymujace, m.in. terapie elektrolitowg, na-
wadnianie i natlenianie organizmu, a takze leczenie
powiktan bakteryjnych. Badania wykazaty, ze ryba-
wiryna in vitro hamuje replikacje wirusa, natomiast
tylko w niewielkim zakresie hamuje replikacje wi-
rusa przez hamowanie odczynu zapalnego u pacjen-
tow chorych na goraczke Lassa (43). Jej najwazniejsze
dzialanie polega na ochronie przed obumarciem he-
patocytéw zakazonych przez wirus Lassa (44). Ryba-
wiryna u ok. 20% pacjentéw powoduje spadek war-
tosci hematokrytu, wywotuje wymioty, biegunke,
sucho$¢ w jamie ustnej, bole miesni i gtowy, zottacz-
ke, wysypke, tachykardie, trombocytoze i wzrost ak-
tywnosci lipazy (45).

W profilaktyce deratyzacja, przestrzeganie zasad
higieny osobistej, noszenie maseczekiizolacja cho-
rych przynosi dobre efekty. Badania nad szczepionka-
mi sg zaawansowane. Szczepionka z ekspresjg biatek
strukturalnych wirusa Lassa na wirusie krowian-
ki przynosi efekty u Macaccus mulata i M. fascicula-
ris. Wszystkie zwierzeta nieszczepione po zakazeniu

padty, przezyto natomiast 90% zwierzat, ktore za-
szczepiono szczepionka zawierajgca wszystkie biatka
strukturalne wirusa. Miano poszczepienne surowic
nie jest jednak wysokie. Wysokie miano przeciwciat
uzyskano po szczepieniu nukleoproteing, ale przy
20% przezyciu po zakazeniu. Natomiast po oddziel-
nym szczepieniu glikoproteing G11lub G2 Zadne zwie-
rze nie przezyto zakazenia (46). Prowadzi sie badania
nad wieloma szczepionkami (47). Dobre efekty uzy-
skano umatp z reasortantem ML29 wirusa Lassaire-
kombinantem VSV/LASV (48). Ostatnio duze nadzie-
je wiaze sie z zywa atenuowang szczepionkg oparta
orekombinant wirusa Lassa z ekspresja kodonu genu
prekursora glikoproteiny rLASV-GPC/CD (49).

Duze prawdopodobienstwo ekspansji wirusa Las-
sa, zwlaszcza mozliwo$¢ pojawienia sie epidemii lub
nawet pandemii tej choroby, jest uwarunkowane kil-
koma czynnikami, do ktérych mozna zaliczy¢ wyso-
ka zakaZnos$¢ i wysoka $miertelnos¢ (15—20% wsrdd
hospitalizowanych pacjentéw), tatwo$¢ szerzenie sie
wirusa Lassa na drodze kontaktéw cztowiek - czto-
wiek, anie tylko na drodze gryzonie - cztowiek oraz
przez inhalacje zanieczyszczonych wirusem ka-
tem i moczem. Brak typowych objawéw klinicznych
utrudnia wczesne rozpoznanie choroby, a tym sa-
mym uniemozliwia szybkie podejmowanie dziatan
sanitarno-profilaktycznych. Ciezka sytuacje epide-
miologiczna pogtebia brak komercyjnej szczepion-
ki i skutecznych lekéw. Nasilona migracja ludnosci,
zwlaszcza z krajéw endemicznego wystepowania go-
raczki Lassa, ktdrg czesto trudno kontrolowac, sprzy-
jaszerzeniu sie choroby przez kontakty miedzyludz-
kie nawet na duze odlegtosci (50). Nastepstwem duzej
zmienno$ci wirusa moze by¢ pojawienie sig izolatow
o0 jeszcze wigkszej zjadliwosci i zakaZnosci (51). Wirus
juz rozprzestrzenit sie poza Afryke. Przypadki zaka-
zenia goraczka Lassa obserwuje sie¢ w USA, Wielkiej
Brytanii, Francji, Izraelu, Japonii, Holandii, Kana-
dzie, Belgii, Szwajcarii i Szwecji. Ze wzgledu na po-
tencjat zagrozenia stanu zdrowia publicznego przy
braku skutecznych lekéw i szczepionek istnieje ko-
nieczno$¢ opracowania planéw szybkiego i wdroze-
nia globalnej strategii zapobiegania chorobie. We-
dtug WHO R&D Blueprint do priorytetowych choréb
zoonotycznych oprécz goraczki Lassa nalezy krym-
sko-kongijska goraczka krwotoczna, choroba Ebo-
la i choroba Marburg, MERS, SARS, choroba Nipah,
goraczka Doliny Rift i choroba Zika (52). Odrebnym
i waznym problemem jest mozliwo$¢ wykorzystania
wirusa Lassa jako broni biologicznej (53).
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